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Glicemia: Concentración  sanguínea  de  glucosa  expresada  en
gramos/decilitros.
Hiperglicemia: Glucosa  en  sangre  por  encima  de  los  niveles
fisiológicos.
Hiperlipemia: Lípidos en sangre por encima de los niveles fisiológicos
Retinopatía diabética: Afectación o enfermedad de la retina secundaria
a estados diabéticos crónicos
Humor vítreo: Sustancia gelatinosa que llena la cavidad ocular 
Cristalino: Estructura  biconvexa  situada  tras  el  iris  que  tiene  como
función el enfoque visual
Fondo  de  ojo: Método  de  exploración  de  las  estructuras  oculares
internas
Teleoftalmología: Método  exploratorio  digitalizado  que  explora  y
fotografía las estructuras oculares internas
NPDR : retinopatía diabética no proliferativa moderada y grave 
Grupo de investigación:  Daniel Londoño Ocampo, Daniel Zapata Peña, Sergio
Castellanos Sánchez, Mariela Borda Pérez (Asesor metodológico)
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RESUMEN
La retinopatía diabética (RD) es una complicación común de la diabetes mellitus
(DM), siendo una de las complicaciones primarias más frecuentes y catastróficas
de la DM. La retinopatía diabética es también una de las causas más frecuentes
de ceguera en la población en edad laboral de los países industrializados, llevando
incluso a la pérdida de la vista si no se detecta y trata a tiempo. 
En  relación  con  Colombia,  el  ministerio  nacional  de  salud  estima  que  existen
aproximadamente  alrededor  de  8.000  personas  ciegas  por  cada  millón  de
habitantes, la mayoría de las cuales presentan ceguera por 7 causas prevenibles o
curables,  entre  ellas  las   principales  causas  de  ceguera  son  las  cataratas
(67.61%),  alteraciones  del  segmento  posterior  (14.08%),  otras  opacidades
cornéales (8.45%), glaucoma (2.82%) y errores refractivos, retinopatía diabética y
complicaciones quirúrgicas (cada una con 1.41%), en tanto que, el 82,5% de las
personas no se han operado por desconocimiento de la enfermedad o dificultades
económicas. 
El  tener  un  control  de  los  factores  de  riesgo  puede  permitir  tener  mejores
pronósticos para los pacientes con RD, el  estándar actual  de atención para el
manejo de estos trastornos en fase avanzada es principalmente la terapia con
láser,  que  es  inherentemente  destructiva,  asociada  con  efectos  secundarios
inevitables  y  no  universalmente  efectiva  en  la  reversión  de  la  pérdida  visual.
También  han  surgido  nuevos  enfoques,  como  el  uso  de  la  administración
intraocular de agentes anti-VEGF y corticosteroides en ojos seleccionados.  Sin
embargo,  los  médicos  y  oftalmólogos  deben  ser  conscientes  no  solo  de  los
beneficios aparentes sino también de los riesgos potenciales asociados con estas
nuevas terapias.
ABSTRACT
Diabetic  retinopathy  (DR) is  a common complication of  diabetes mellitus (DM),
being  one of  the most  frequent  and catastrophic primary  complications of  DM.
Diabetic retinopathy is also one of the most frequent causes of blindness in the
working-age population of industrialized countries, leading even to loss of sight if it
is not detected and treated in time.
In relation to Colombia, the national  ministry  of  health estimates that  there are
approximately  8,000  blind  people  per  million  inhabitants,  most  of  whom  have
blindness due to 7 preventable or curable causes, including the main causes of
blindness are cataracts ( 67.61%), alterations of the posterior segment (14.08%),
other corneal opacities (8.45%), glaucoma (2.82%) and refractive errors, diabetic
retinopathy and surgical complications (each with 1.41%), while 82, 5% of people
have not operated due to ignorance of the disease or economic difficulties.
Having a control of risk factors may allow better prognosis for patients with RD, the
current standard of care for the management of these disorders in advanced stage
is mainly laser therapy, which is inherently destructive, associated with side effects.
unavoidable and not universally effective in reversing visual loss. New approaches
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have also emerged, such as the use of intraocular administration of anti-VEGF
agents  and  corticosteroids  in  selected  eyes.  However,  doctors  and
ophthalmologists should be aware not only of the apparent benefits but also of the
potential risks associated with these new therapies.
Palabras  claves  (términos  DesC  o  Mesh):  Retinopatía  diabética,  diabetes
mellitus tipo 2, glucemia, hipoglucemiantes
INTRODUCCIÓN 
La  retinopatía  diabética  (RD)  es  una  de  las  múltiples  complicaciones  de  la
diabetes mellitus y se asocia con una perdida parcial e irreversible de la visión
cuando llega a  estadíos  avanzados.  En  países industrializados,  es  una causa
frecuente de ceguera y subsecuentemente de incapacidad laboral(1). 
La  Federación  Internacional  de  Diabetes  (FID)  estimó  que  los  casos  de  DM
aumentarán a 629 millones en 2045,  con una carga significativa (80%) en los
países  de  bajos  y  medianos  ingresos  (LMIC),en  cuanto  que,  la  detección
sistemática de RD (DRS) es un desafío  en muchos de los LMIC debido a los
recursos limitados(2).
La retinopatía diabética es inicialmente caracterizada por estadío no proliferativo
con síntomas clínicos tempranos de complicaciones microvasculares, tales como
microaneurismas y hemorragias retinianas, la RD puede progresar a una forma
proliferativa  asociada  con  angiogénesis,  fugas  capilares,  contracción  vitrea  y
desprendimiento  de retina.  La más común de las  complicaciones visuales que
comprometen  la  visión  central  en  el  25%  de  pacientes  diabéticos  es  edema
macular diabético (EMD)(3).
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En Colombia, se estima que existen alrededor de 8.000 personas ciegas por cada
millón de habitantes, la mayoría de las cuales presentan ceguera por 7 causas
prevenibles o curable, en cuanto a la  principales causas de ceguera descritas se
encuentran las catarata (67.61%), alteraciones del segmento posterior (14.08%),
otras  opacidades  cornéales  (8.45%),  glaucoma  (2.82%)  y  errores  refractivos,
retinopatía diabética y complicaciones quirúrgicas (cada una con 1.41),  un alto
porcentaje  (82,5%)  de  pacientes  no  se  han  realizado  las  intervenciones
pertinentes, debido a que se trata de una patología silente que solo se manifiesta
cuando el cuadro es irreversible(4). 
El desarrollo de la RD depende de una gran variedad de factores, entre estos
están la duración de la diabetes, la calidad del control de la glucemia, la presión
sanguínea y los niveles de lípidos en la sangre(5), adicionalmente, existen factores
genéticos  como  mutaciones  puntuales  en  genes  involucrados  en  estas  vías  y
procesos  que  incluyen  los  genes  ACE,  AGTR1,  AGT, VEGF, AKR1B1,  RAGE,
GLUT1, APOE, MTHFR, PAI-1, ITGA2, PPAR-γ y NOS3(6).
A  medida  que  la  prevalencia  de  diabetes  aumenta  en  conjunto  con  el
envejecimiento de la población mundial, los gobiernos se enfrentan a la posibilidad
de  que  millones  de personas  en riesgo  de RD encuentren  sistemas de  salud
inadecuados, a menudo caracterizados por la ausencia de estrategias preventivas
y la prestación insuficiente de servicios para el abordaje de este evento(7).
Por tales motivos, el presente trabajo tiene como objetivo  describir la retinopatía
diabética, su clasificación y su abordaje frente al proceso de avance progresivo de




Describir la retinopatía diabética, su clasificación y su abordaje frente al proceso
de avance progresivo de la misma desde los diferentes niveles de prevención.
OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
 Describir la definición y la clasificación de la retinopatía diabética 
 Revisar el proceso de tamizaje y de diagnóstico de la retinopatía diabética
 Mostrar la epidemiología de la retinopatía diabética
 Analizar los factores de riesgo para la retinopatía diabética
 Revisar el abordaje terapéutico para la retinopatía diabética   
 
MATERIALES Y MÉTODOS
Tipo de estudio: Revisión sistemática 
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ESTRATEGIA DE BUSQUEDA DOCUMENTAL
Se realizaron búsquedas en Pubmed, PMC y Web of Science con las siguientes
frases  utilizadas  como  términos  de  búsqueda  MESH:  “(Diabetic  retinopathy
identify) AND (diagnose early)”. Para Pubmed y PMC, desde el inicio se extrajeron
los  registros  (15501  resgistros,  desde  2009  a  2019).  Para  Web  of  Science
utilizamos  la  herramienta  de  búsqueda  avanzada  (Retinopatía  diabética  AND
control glucémico) (3.397 registros, desde 2009 hasta 2019). Luego se evaluó la
relevancia de todos los registros según el  título y el  resumen. Si se consideró
relevante, el artículo completo se examinó.
ASPECTOS ADMINISTRATIVOS
RECURSOS HUMANOS:
Daniel Londoño Ocampo, Daniel Zapata Peña, Sergio Castellanos Sánchez
Mariela Borda Pérez (Asesora metogológica).
JUSTIFICACIÓN DEL PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN
La RD representa una patología retiniana que puede reflejar de cerca el  daño
microvascular en otros lechos vasculares, y se considera un indicador importante
de complicaciones microvasculares. Además, el examen del fondo de ojo es una
oportunidad económica y no invasiva para acceder al lecho microvascular(11).
La duración de la diabetes y el control glucémico deficiente son los factores de
riesgo más importantes asociados con el desarrollo de la RD y la mayoría de las
complicaciones crónicas relacionadas con la diabetes, esto quedó demostrado en
ensayos  clínicos  importantes,  como  “The  Diabetes  Control  and  Complications
Trial/Epidemiology of Diabetes Intervention and Complications (DCCT/EDIC)” han
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demostrado que el tratamiento intensivo de la hiperglucemia retrasa de manera
efectiva el inicio y ralentiza la progresión de las complicaciones en la diabetes tipo
1, incluida la RD (12), Sin embargo, otros factores de riesgo se han asociado con
la RD, como la nefropatía, la hipertensión y la dislipidemia.
La detección de RD es una herramienta importante para detectar VTDR y prevenir
la ceguera. En la actualidad, aproximadamente solo el 60% de los pacientes con
diabetes  se  someten a exámenes anuales  de RD  (13),  sin  embargo,  estudios
recientes  han mostrado  una  tendencia  hacia  intervalos  de  detección  de retina
individualizados basados en los niveles de hemoglobina glucosilada, el tipo y la
duración de la diabetes (14).
En colombia, según estudio realizado en pacientes con diabetes tanto tipo 1 como
2 en la ciudad de Medellín, mostraron que las complicaciones oculares fueron las
más frecuentes (31,8%; IC95%: 30,1 a 33,5%)(15).
En los últimos años, los mayores esfuerzos en la lucha contra la diabetes se han
enfocado hacia  la  prevención y  el  tratamiento  de las  complicaciones crónicas.
Durante 32 años del Ensayo de control y complicaciones de la diabetes (DCCT) y
estudio de seguimiento longitudinal de la epidemiología de las intervenciones y
complicaciones de la diabetes (EDIC), realizó fotografías retinianas a pacientes
tratados y en seguimiento por intervalos de 6 meses a 4 años(16), demostrando
que el  tratamiento intensivo de la Retinopatía diabética retarda el  inicio de las
complicaciones microvasculares.
Para poder aplicar intervenciones adecuadas y oportunas es necesario conocer
las  características  de  la  enfermedad  y  de  sus  complicaciones  crónicas  más
frecuentes. Sin embargo, poco se sabe acerca de las principales complicaciones
crónicas  de  la  retinopatía  diabética,  su  prevalencia  y  su  evolución  en
Colombia(15).
Por  todo  lo  anterior  es  imperativo  conocer  las  descripciones  de  la  retinopatía
diabética, su clasificación y su abordaje frente al proceso de avance progresivo de
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la misma desde los diferentes niveles de prevención, ya que permite un manejo
oportuno de la enfermedad desencadenado en mejor pronóstico para el paciente. 
CAPÍTULOS
1. Definición de retinopatía diabética
La retinopatía diabética (RD) es una complicación microvascular específica de la
diabetes y es la principal causa de pérdida de visión en la población general en
muchos países, incluida la población adulta en edad laboral y los ancianos. Por
otro lado, se subdivide en: retinopatía diabética proliferativa y retinopatía diabética
no proliferativa leve, moderada y grave(17).
 La retinopatía  diabética  progresa  de  anormalidades  no  proliferativas  leves  a
anomalidades con proliferación vascular acelerada, caracterizadas por una mayor
permeabilidad vascular. La retinopatía diabética no proliferativa moderada y grave
(NPDR),  está  caracterizada  por  cierre  vascular,  en  tanto  que  la  retinopatía
diabética proliferativa (PDR) se caracteriza por el  crecimiento de nuevos vasos
sanguíneos  en  la  retina  y  superficie  posterior  del  vítreo  que conducen a  fuga
vascular y aumento de la presión intraocular(17).
El  edema  macular  se  caracteriza  por  el  engrosamiento  de  la  retina  y  por  el
crecimiento  de  nuevos  vasos  sanguíneos,  este  fenómeno  anteriormente
mencionado puede desarrollarse en cualquier etapa de la retinopatía(17). 
Entre los factores de riesgo que se pueden asociar a la RD están: El embarazo, la
pubertad, el control de la glucemia, la hipertensión y la cirugía de cataratas; los
factores anteriormente mencionados no conducen a la aparición de la RD sino
más bien a aceleración de estos cambios(17). 
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¿Cuáles son las características de retinopatía diabética? 
La primera etapa patológica que se puede identificar en un examen fundoscópico
es  la  retinopatía  diabética  no  proliferativa,  que  se  puede  dividir  en  RD  no
proliferativa  leve,  moderada  o  grave(33).  El  edema  macular  diabético  puede
considerarse un subtipo particular de RD no proliferativa en el que la fuga vascular
afecta a la mácula(34).
En lo referido, la RD no proliferativa pre-proliferativa o severa se caracteriza por
cierres capilares  y áreas no perfundidas,  el  hallazgo fundoscópico  típico es  la
presencia  de  manchas  de  "algodón"  y  anormalidades  microvasculares
intrarretinianas(34) (Ilustración 1). 
Por otra parte, la RD proliferativa, en la que la hipoxia tiene un papel esencial, es
la  etapa  final  de  la  RD  y  su  sello  patognomónico  es  el  desarrollo  de  la
neovascularización;  hallazgos  como  el  hemovítreo  (es  decir,  sangrado  en  la
cavidad vítrea) y desprendimiento de retina son complicaciones avanzadas de la
RD proliferativa(34).
Desarrollo de la patología 
Los riesgos de perder la visión por retinopatía diabética son poco frecuentes en
pacientes  con  diabetes  tipo  1  en  los  primeros  3  a  5  años  de  curso  de  la
enfermedad o antes  de la  pubertad.  Durante las  siguientes  dos décadas,  casi
todos los pacientes con diabetes tipo 1 desarrollan retinopatía (18)
Hasta  el  21%  de  los  pacientes  con  diabetes  tipo  2  tienen  retinopatía  en  los
primeros años del diagnóstico de diabetes, debido al retraso en el diagnóstico por
la sintomatología inespecífica o ausente, y la mayoría desarrolla algún grado de
retinopatía con el tiempo(18), la pérdida de visión debido a la retinopatía diabética
resulta  de  varios  mecanismos.   La  visión  central,  por  ejemplo,  puede  verse
afectada  por  el  edema  macular  o  la  no  perfusión  capilar.  Los  nuevos  vasos
sanguíneos de PDR y la contracción del tejido fibroso que lo acompaña pueden
distorsionar  la  retina  y  provocar  un  desprendimiento  de  retina  traccional,
produciendo pérdida de visión severa y a menudo irreversible(35). Además, los
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nuevos vasos sanguíneos pueden sangrar, agregando la complicación adicional
de  hemorragia  prerretiniana  o  vítrea.  Finalmente,  el  glaucoma  neovascular
asociado con la PDR puede ser una causa de pérdida visual(36). 
Clasificación de la retinopatía diabética
La  retinopatía  diabética  se  clasifica  según  los  hallazgos  encontrados  en  la
evaluación de la retina, tales como: hemorragias, microaneurismas, arrasamiento
venoso, entre otras(18).
En primer lugar, la retinopatía diabética no proliferativa, se subclasifica en leve,
moderada y severa,  cuyos criterios serán descritos más adelante.  En segundo
lugar, la retinopatía  diabética no proliferativa se caracteriza por la ausencia de
neovascularización, pudiendo tener cualquiera de las lesiones definitorias(19).
Por otra parte, la retinopatía diabética proliferativa, se caracteriza por la presencia
de angiogénesis como respuesta a la isquemia presente en la retina debido al
cierre  de  los  capilares,  correspondiente  a  la  etapa  más  avanzada  de  la
enfermedad(20).
El edema macular diabético puede tener un curso independiente a la retinopatía y
se le considera como una complicación adicional que puede o no estar presente.
En relación  a  la  clasificación  de  las  retinopatías  de  acuerdo  a  la  presencia  o
ausencia del edema macular y su grado de severidad, esta puede ser: sin edema
macular,  edema  macular  sin  compromiso  central  o  edema  macular  con
compromiso central (21).
2. Tamizaje y diagnóstico
El tamizaje de RD para los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 se debe hacer al
momento del diagnóstico y continuar con observación rutinaria por lo menos anual,
con  el  fondo  de  ojo  como  método  de  elección.  Al  momento  del  examen  los
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elementos  que  determinan  el  diagnóstico  serán  también  utilizados  para  su
clasificación de severidad de la manera siguiente: 
 Retinopatía diabética no proliferativa (RDNP) leve (Pocos microaneurismas
<5), moderada (microaneurismas en mayor cantidad <20) grave (20 o más
hemorragias en 4 cuadrantes) (22).
  Retinopatía  diabética  proliferativa  (neovascularización  definitiva  y/o
hemorragia vítrea)(22). 
En lo relacionado con el examen de retiniano, se han aprobado diversos métodos
como  la  oftalmoscopia,  biomicroscopia  o  fotografías  retinianas.  La  fotografía
retiniana es un concepto nuevo que surgió como una alternativa para el cribaje de
las retinopatías, ya probada en países industrializados (Estados Unidos, Australia,
Reino  Unido  e  India).  Significan una ayuda invaluable  en centros  de  atención
primaria, principalmente de zonas urbanas donde el servicio de oftalmología llega
escasamente(23). 
El  examen  ya  sea  por  medio  de  oftalmoscopio  o  cámara  retiniana  debe  ser
realizado preferentemente con dilatación pupilar y agudeza visual a todo paciente
diagnosticado con diabetes mellitus, y posteriormente realizar seguimiento con la
misma prueba cada 2 años; sin embargo, los pacientes con un perfil de riesgo más
amplio  (obesos,  hipertensos,  mal  control  glucémico,  diabetes  de  larga  data),
deben realizarse el examen anualmente(21).
Un examen retiniano o fundoscópico es un término amplio que abarca tres tipos de
pruebas: 
 Fundoscopia directa
 Fundoscopia indirecta 
 Microscopía con lámpara de hendidura
Las pruebas anteriores deben excluir otras causas de retinopatía(38), ya que estas
lesiones microvasculares no son específicas de la diabetes y los niveles más leves
de retinopatía son comunes en la población general y pueden estar relacionados
con hipertensión, anemia y otros factores(39). De hecho, la DM2 se define por el
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nivel glucémico (nivel de ayuno de 7,0 mg por dl) en el que la prevalencia de los
signos de retinopatía  comienza a  aumentar  considerablemente  por  encima del
nivel normal de la población de aproximadamente el 10% (37).
Tamizaje clínico de la RD
Clínicamente la RD se clasifica como RD no proliferativa leve, moderada y severa
y RD proliferativa. La  RD proliferativa se clasificada según la ubicación de los
nuevos vasos, ya sea en el disco óptico o en otro lugar(40). 
La RD leve y no proliferativa se define por microaneurismas capilares y algunas
hemorragias intrarretinianas de punto y mancha, estas lesiones pueden hacerse
evidentes  años después  del  inicio  de  la  DMT1,  pero  a  menudo  se  ven  en el
momento  del  diagnóstico  en  la  DM2,  secundario  al  pobre  diagnóstico  precoz
mencionado anteriormente(41). 
A  medida  que  la  enfermedad  progresa  a  etapas  de  RD  no  proliferativas
moderadas  y  graves,  aumenta  la  densidad  de  la  lesión.  La  progresión  de  la
enfermedad también se asocia con otros signos que reflejan fuga capilar, vistos
como edema y exudados duros intrarretinianos,  o  signos que reflejan oclusión
capilar asociada con daño isquémico de la capa de fibra nerviosa, vistos como
manchas  de  algodón,  dilatación  venosa  y  anormalidades  microvasculares
intrarretinianas(42). 
La neovascularización en la retina señala la aparición de la RD proliferativa, con
riesgo  de  hemorragia  vítrea,  desprendimiento  de  retina  por  tracción  y
neovascularización del segmento anterior del iris (rubeosis) o ángulo de la cámara
anterior con aumento de la presión intraocular (glaucoma neovascular) (40). 
El riesgo de progresión a RD proliferativa es proporcional a la gravedad: el 5% de
la RD no proliferativa leve progresa a RD proliferativa en 1 año, en comparación
con el 20% de la RD no proliferativa moderada y el 50% de la RD severa(40).
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3. Epidemiología de la retinopatía diabética
Desde 1980 la prevalencia de diabetes mellitus (DM) estandarizada por edad ha
aumentado en un 110% en hombres y en un 58% en mujeres, alcanzando una
prevalencia global de 9% y 7.9%, respectivamente, según estudio publicado en la
revista Lancet en Abril del 2016(55).
La  tasa  de  incidencia  viene  en  incremento  junto  con  el  crecimiento  y  el
envejecimiento de la población, lo cual ha llevado a casi cuadruplicar el número de
adultos con diabetes en todo el mundo, que ahora se estima en 422 millones y se
prevé que aumenten a 629 millones en 2045(7).
La  retinopatía  diabética  (RD)  se  considera  la  principal  causa  de  ceguera  en
poblaciones económicamente activas en todo el mundo y representa una carga
social y financiera significativa para los pacientes y los sistemas de salud(8). La
combinación  de  una  incidencia  creciente  de  DM  en  todo  el  mundo(9) y  el
envejecimiento de las poblaciones está dando como resultado un aumento de las
complicaciones relacionadas con la diabetes, incluida la RD. 
Según la guía Diabetes care de 2016, se ha estimado que la prevalencia mundial
de RD es del 35%, y la prevalencia de RD que amenaza la visión (VTDR) es del
10%. El VTDR puede provocar pérdida de visión si no se trata(10).
 La mayor carga de DM se concentra en los países de ingresos bajos y medios
(LMIC). La enfermedad ocular diabética, que resulta de niveles crónicos altos de
glucosa en sangre que causan daño a los capilares retinianos, es la complicación
microvascular más común de la DM e incluye: retinopatía diabética (RD) y edema
macular diabético (DMO)(10). Un metaanálisis publicado en PubMed en octubre
de 2017 recopiló datos de 288 estudios con 3 983 541 pacientes tomados de 98
países diferentes, en donde se estimaba la carga de afectación visual según las
patologías oculares más prevalentes. La carga de discapacidad visual y ceguera
atribuible a RD fue calculada en 2,6 millones de personas aproximadamente(56).
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4. Factores de riesgo
Los estudios RACSS y RAAB realizados en Latinoamérica demostraron porcentaje
de ceguera que fueran atribuibles a la retinopatía diabética, donde Brasil, Cuba,
Chile y Colombia obtuvieron una prevalencia de  RD de 15.9%, 9.2%, 8.5% y 1.4%
respectivamente(24).  Existen  factores  de  riesgo  no  modificables  (raza,  sexo,
duración de la diabetes) y modificables (nivel de glucemia, hipertensión arterial,
dislipidemias) que son predisponentes para desarrollo de la complicación retiniana
en pacientes con diagnóstico de DM.
La  variabilidad  glucémica  y  la  hipertensión  arterial  han  sido  descritas  como
factores  predictores  de aparición  de retinopatía  en  un  periodo de 27  años  de
seguimiento, con valores de corte para glucosa en ayunas de 25.2 mg/dL en la
variabilidad  glucémica.  El  control  de  la  diabetes  mesurado  por  hemoglobina
glicosilada  arrojó  un  punto  de  corte  de  7.2%  para  desarrollo  de  retinopatía
diabética  en  el  mismo  lapso  de  tiempo  estudiado;  estos  valores  solo  fueron
predictivos cuando la presión arterial media es menor a 130mmHg(19).
 La duración de la  diabetes  es  probablemente  el  predictor  más fuerte  para  el
desarrollo y la aceleración en la progresión de la RD(32).
 Entre los pacientes jóvenes con diabetes, la RD tiene prevalencia de 8% a los 3
años, del 25% a los 5 años, del 60% a los 10 años y del 80% a los 15 años. De
igual forma,  la prevalencia de PRD fue del 0% a los 3 años y aumentó al 25% a
los 15 años (32).
 La incidencia de retinopatía también aumentó con el aumento de la duración, la
incidencia de 4 años de desarrollar retinopatía proliferativa en el grupo de inicio
más joven aumentó de 0% durante los primeros 5 años a 27.9% durante los años




Un estudio en el que se investigaban el efecto de la hiperglucemia en pacientes
con diabetes tipo 1, así como la incidencia de retinopatía, nefropatía y neuropatía
diabéticas  titulado:   The  retinopathy  endpoints  in  the  Diabetes  Control  and
Complications  Trial  (DCCT).  Con  un  total  de  1,441  pacientes  que  no  tenían
retinopatía al inicio del estudio (cohorte de prevención primaria) o NPDR leve a
moderado  (cohorte  de  progresión  secundaria),  fueron  intervenidos  mediante
tratamiento convencional  (una o dos inyecciones diarias de insulina)  o  manejo
intensivo de diabetes con tres o más inyecciones diarias de insulina o una infusión
continua de insulina subcutánea(58). 
En la cohorte de prevención primaria, la incidencia acumulada de progresión en la
retinopatía  durante  los  primeros  36  meses  fue  bastante  similar  entre  los  dos
grupos. Después de ese tiempo, hubo una disminución persistente en el grupo
intensivo. La terapia intensiva redujo el riesgo medio de retinopatía en un 76% (IC
95% 62-85). En la cohorte de intervención secundaria, el grupo intensivo tuvo una
mayor incidencia acumulada de progresión sostenida durante el primer año. Sin
embargo, a los 36 meses, el grupo intensivo tenía menores riesgos de progresión.
La terapia intensiva redujo el riesgo de progresión en un 54% (IC 95% 39-66)(59).
El  efecto  protector  del  control  glucémico  también  ha  sido  demostrado  para
pacientes confirmados con diabetes tipo 2, en un estudio titulado:”  The United
Kingdom Prospective Diabetes Study. Diabetes Care (UKPDS)”(59). Demostró que
un mejor control de la glucosa en sangre redujo el riesgo de desarrollar retinopatía
y  nefropatía,  y  posiblemente  reduce  la  neuropatía.  La  tasa  general  de
complicaciones microvasculares disminuyó en un 25% en pacientes que recibieron
terapia intensiva versus terapia convencional.  El  análisis epidemiológico de los
datos de UKPDS mostró una relación continua entre el riesgo de complicaciones
microvasculares  y  la  glucemia,  de  modo  que  por  cada  disminución  de  punto
porcentual  en HbA1c (p. Ej.,  Del  8 al  7%), hubo una reducción del  35% en el
riesgo de complicaciones microvasculares (59).
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Control de presión sanguínea
El UKPDS también investigó la influencia del control estricto de la presión arterial.
Un total de 1.148 pacientes hipertensos con diabetes tipo 2 fueron asignados al
azar a un control de presión arterial menos estricto (<180/105 mmHg) y estricto
(<150/85 mmHg) con el uso de un inhibidor de la ECA o un bloqueador β. Con una
mediana de seguimiento de 8.4 años, los pacientes asignados a un control estricto
tuvieron una reducción del  34% en la progresión de la retinopatía  y un riesgo
reducido del 47% de deterioro en la agudeza visual de tres líneas en asociación
con  una  reducción  de  la  presión  arterial  de  10/5  mmHg  (59).  Además,  hubo
reducciones  en  las  muertes  relacionadas  con  diabetes  y  accidentes
cerebrovasculares(59).
Para determinar si el control intensivo de la presión arterial ofrece un beneficio
adicional sobre el  control  moderado, fue realizo un estudio titulado :The ABCD
(Appropriate Blood Pressure Control in Diabetes) trial. Rationale and design of a
trial of hypertension control (moderate or intensive), el estudio asignó al azar a los
pacientes a un control intensivo o moderado de la presión arterial(60). 
Los sujetos hipertensos, definidos como presión arterial diastólica basal de ≥90
mmHg,  fueron  asignados  al  azar  a  un  control  intensivo  de  la  presión  arterial
(objetivo de presión arterial diastólica de 75 mmHg) versus un control moderado
de la presión arterial (objetivo de presión arterial diastólica de 80-89 mmHg). Un
total de 470 pacientes fueron asignados al azar a tratamiento con nisoldipina o
enalapril, y fueron seguidos durante una media de 5,3 años. La presión arterial
media alcanzada fue 132/78 mmHg en el grupo intensivo y 138/86 mmHg en el
grupo  control  moderado.  Aunque  la  terapia  intensiva  demostró  una  menor
incidencia de muertes (5.5 frente a 10.7%, P = 0.037), no hubo diferencias entre
los grupos intensivos y moderados con respecto a la progresión de la retinopatía
diabética y la neuropatía(61).
El  estudio  titulado:  Controlled  Trial  of  Lisinopril  in  Insulin  Depend  Diabetes
(EUCLID),  diseñado para determinar  si  los inhibidores  de la  ECA (Angiotensin
converting enzyme inhibitors) pueden retrasar la progresión de la nefropatía en
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pacientes sin hipertensión, investigó el efecto de lisinopril en la RD. Los pacientes
elegibles  no  eran  hipertensos,  y  eran  normo  albuminúricos  (85%)  o
microalbuminúricos(15%)(62). 
La proporción de pacientes con retinopatía al inicio del estudio fue similar, pero los
pacientes  asignados  a  lisinopril  tuvieron  una  HbA1c  (Hemoglobina  glicosilada)
significativamente más baja al inicio del estudio. El tratamiento redujo el desarrollo
de  la  retinopatía,  pero  puede  deberse  a  su  efecto  reductor  de  la  presión  en
pacientes con hipertensión no detectada, y no directamente a la disminución en la
hemoglobina  glucosilada.  Estos  hallazgos  deben  confirmarse  antes  de  que  se
puedan recomendar cambios en la práctica clínica(63).
La  predisposición  genética  sigue  siendo  terreno  desconocido  en  cuanto  a  la
retinopatía diabética, sin embargo, se ha encontrado correlación entre el fenotipo
de HLA DR4 + DR3 + y el mayor riesgo de retinopatía diabética proliferativa(25); el
gen para el factor de crecimiento endotelial es el más estudiado hasta el momento,
y se piensa que ciertos polimorfismos de nucleótidos únicos están implicados tanto
como factores de riesgo como factores protectores(26).
5. Atención y tratamiento de complicaciones
Al  ser  una entidad irreversible,  las  recomendaciones para  el  tratamiento de la
retinopatía se basan en la prevención primaria, donde son protagonistas el control
glucémico,  el  control  de  las  cifras  tensionales  y  el  control  de  los  estados
hiperlipémicos(27).
El  abordaje terapéutico para la retinopatía ha evolucionado con el  paso de los
años, inicialmente en la década de los 70 cuando se propuso la vitrectomía como
tratamiento efectivo de la retinopatía diabética, se vislumbró un mejor pronóstico
para dicha entidad, el cual incrementa sustancialmente a medida que se mejoran
los instrumentos y las técnicas quirúrgicas y se tiene un mayor conocimiento sobre
la enfermedad. Otro pilar importante en el tratamiento se edificó con la llegada de
los anti-angiogénicos como el Avastin(28). 
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Otro suceso en la terapéutica macular, es la terapia con láser, la cual demuestra
algo de utilidad, pero su efecto es temporal y se discute si es costo-efectivo. De
manera similar, las inyecciones intraoculares con corticoides proveen un efecto
beneficioso temporal,  con el  riesgo de poder presentar  ceguera paradójica por
aumento de la presión intraocular y subsiguiente formación de cataratas(29).
En cuanto a complicaciones graves de la retinopatía diabética, el desprendimiento
de retina traccional con compromiso macular es indicación para vitrectomía(30).
 Sin embargo, el pronóstico post-operatorio de estos pacientes es impreciso, por lo
cual no siempre se verán beneficiados del procedimiento quirúrgico y en algunos
casos  resultará  en  la  pérdida  total  de  la  visión.  En  estos  casos,  el
electrorretinograma ha demostrado tener una alta sensibilidad para detectar que
pacientes  no  se  beneficiarían  de  facovitrectomía  para  mejorar  la  agudeza
visual(30).
Manejo para la retinopatía diabética
En principio, el control médico sistémico es crítico para todos los pacientes con
DM con y  sin  RD,  las  recomendaciones incluyen el  mantenimiento  del  control
glucémico de la hemoglobina A1c inferior al 7,0%, el tratamiento de la hipertensión
sistémica y la dislipidemia(64).
El  PRP con  láser  se  considera  el  pilar  principal  del  tratamiento  para  PDR  y
también se  puede considerar  para  ciertos  pacientes  de alto  riesgo con NPDR
grave. Esto incluye factores como el cumplimiento deficiente del seguimiento, la
extracción inminente de cataratas o el embarazo y el estado del ojo contralateral
(p. ej., RD ciego o avanzado en el ojo contralateral)(65).
Cada  vez  hay  más  pruebas  de  ensayos  clínicos  que  demuestran  que  las
inyecciones anti-VEGF son un tratamiento seguro y eficaz de la PDR durante al
menos 2 años. Esto se ha demostrado para el ranibizumabe y aflibercepte, pero
otros agentes anti-VEGF intravítreos como el bevacizumabe también parecen ser
efectivos contra la neovascularización retiniana(66).
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Para configuraciones de recursos bajos o intermedios, las recomendaciones para
la administración generalmente son similares a las de configuraciones de recursos
altos.  Cuando  los  recursos  lo  permitan,  el  PRP  debe  considerarse  la  opción
preferida de tratamiento de NPDR grave y todas las etapas de la PDR. El enfoque
PRP contemporáneo utiliza láser de pulso corto de 20 a 30 ms con quemaduras
de tratamiento de 2000 a 4000 dependiendo del grado / gravedad de la PDR(67).
Tratamiento del edema macular diabético
Se ha determinado la fotocoagulación con láser focal o de cuadrícula como un
tratamiento eficaz para el  edema macular clínicamente significativo, un término
definido por el grupo de Estudio de retinopatía diabética de tratamiento temprano
basado en el examen clínico del fondo del ojo(68). 
Aunque  el  edema  macular  clínicamente  significativo  sigue  siendo  utilizando
ampliamente, las pautas recomiendan que el DME se clasifique en:  DME que
involucra al  centro y no al  centro,  de acuerdo con los hallazgos clínicos y los
resultados  de  (Tomografía  de  coherencia  óptica)  OCT  donde  estén
disponibles(69). 
Se puede mantener en observación a los pacientes con EMD que no involucra el
centro hasta que haya progresión hacia la afectación central, o se puede realizar
un láser focal para tratar los microaneurismas con fugas si el EMD amenaza la
fóvea,  de  acuerdo  con  el  enfoque  focal  modificado  del  estudio  de  retinopatía
diabética de tratamiento temprano o protocolo de fotocoagulación con láser de
cuadrícula. No se debe aplicar tratamiento a las lesiones cercanas a 300 a 500 μm
al centro de la mácula(69).
Tratamiento del edema macular diabético que afecta a el centro de la retina: 
con agentes esteroides anti-vasculares y factor de crecimiento endotelial.
En  los  últimos  años,  se  ha  demostrado  que  la  administración  intravítrea  de
agentes anti-VEGF es un estándar de atención con resultados favorables para
prevenir la pérdida de visión en pacientes con EMD, el cual debe ser considerado
por países con altos recursos(53).
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Cuando el paciente busca tratamiento con EMD central y buena agudeza visual
(mejor que 6/9 o 20/30), son posibles 3 opciones de tratamiento y actualmente se
están  evaluando  en  un  ensayo  clínico  en  curso:  seguimiento  cuidadoso  con
tratamiento anti-VEGF solo para empeoramiento de DME; inyecciones intravítreas
anti-VEGF;  o  fotocoagulación  láser  focal  o  de  rejilla  con  anti-VEGF,  si  es
necesario. Cuando el paciente demuestra DME que involucra al centro y pérdida
de visión asociada (6/9 o 20/30 o peor),  tratamiento intravítreo anti-VEGF con
ranibizumabe (Lucentis;  Novartis,  Suiza)  0.3 o 0.5 mg, bevacizumabe (Avastin;
Roche,  Suiza  )  1.25  mg,  o  aflibercepte  (Eylea;  Bayer,  Alemania)  ,se  puede
considerar una terapia de 2 mg(70). 
El tratamiento con aflibercepte puede proporcionar los mejores resultados visuales
durante 1 año, especialmente en ojos con agudeza visual basal de 6/15 (20/50) o
peor. Sin embargo, a los 2 años de terapia, los ojos tratados con ranibizumabe
logran resultados visuales similares a los que reciben aflibercepte. El tratamiento
con bevacizumabe proporciona resultados visuales similares a los de los otros 2
agentes en los ojos con una discapacidad visual leve al inicio del estudio (20 / 32-
20 / 40), pero no es tan eficaz para reducir el engrosamiento de la retina como el
tratamiento con aflibercepte o ranibizumabe(71).
Aunque existen diferentes regímenes de tratamiento, las pautas recomiendan un
régimen  que  incluye  el  inicio  de  inyecciones  de  dosis  de  carga  mensuales,
seguidas  de  la  interrupción  del  tratamiento  y  la  reiniciación  basada  en  la
estabilidad visual y los hallazgos de OCT . Los pacientes deben ser monitoreados
casi mensualmente con OCT para considerar la necesidad de tratamiento. Por lo
general, el número de inyecciones es de 6 a 8 en el primer año, 2 a 3 durante el
segundo año, 1 a 2 durante el tercer año y 0 a 1 en el cuarto y quinto año de
tratamiento(71).
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Ilustración  1  .Fotografía  digital  del  fondo  de  ojo  que  demuestra  retinopatía  diabética  no  proliferativa
moderadamente  grave.  Esta  imagen  monocroma  exhibe  microaneurismas,  hemorragias  retinianas,
anormalidades microvasculares intrarretinianas, manchas de algodón
Tomado de: Lin DY, Blumenkranz MS, Brothers RJ, Grosvenor DM. The sensitivity and specificity of single-
field nonmydriatic  monochromatic  digital  fundus photography with  remote image interpretation for  diabetic
retinopathy screening: A comparison with ophthalmoscopy and standardized mydriatic color photography. Am
J Ophthalmol. 2002;134(2):204–13.
Tabla 1.  Clasificación  internacional  de  retinopatía  diabética  y  edema  macular
diabético, tomada de: (53)
Enfermedad Hallazgos observables en oftalmoscopia dilatada ∗
Retinopatía
diabética










Microaneurismas  y  otros  signos  (p.  Ej.,  Hemorragias  de  punto  y  mancha,




RD no proliferativa moderada con cualquiera de los siguientes: hemorragias
intrarretinianas  (≥20  en  cada  cuadrante);  cuentas  venosas  definidas  (en  2
cuadrantes); anomalías microvasculares intrarretinianas (en 1 cuadrante); y sin
signos de retinopatía proliferativa
 Proliferative RD RD no proliferativa grave y  1  o  más de los  siguientes:  neovascularización,
hemorragia vítrea / prerretiniana
Edema macular
diabético
 No DME Sin engrosamiento de la retina o exudados duros † en la mácula
 DME  que  no
involucra  al
centro
Engrosamiento de la retina en la mácula que no involucra la zona central del
subcampo que tiene 1 mm de diámetro
DME involucrado
en el centro
Engrosamiento  de  la  retina en la  mácula  que involucra la  zona central  del
subcampo que tiene 1 mm de diámetro
DME = edema macular diabético; RD = retinopatía diabética.∗
Hallazgos  clínicos  según  lo  informado  y  observado  de  la  oftalmoscopia  dilatada  realizada  para  RD  y  oftalmoscopia
estereoscópica binocular dilatada para DME.
† Los exudados duros son un signo de edema macular  actual  o previo.  El  edema macular  diabético se  define como
engrosamiento de la retina, y esto requiere una evaluación tridimensional que se realiza mejor mediante un examen dilatado
con biomicroscopía con lámpara de hendidura, fotografía estéreo de fondo de ojo o ambas.
Tomado de: Augustin AJ, Kuppermann BD, Lanzetta P, Loewenstein A, Li XY, Cui H, et al. Dexamethasone intravitreal
implant in previously treated patients with diabetic macular edema: Subgroup analysis of the MEAD study. BMC Ophthalmol.
2015 Oct 30;15(1).
CONCLUSIONES
El tener un control de los factores de riesgo puede conllevar a mejores pronósticos
para los pacientes con RD. El estándar actual de atención para el manejo de estos
trastornos  relacionales  es  principalmente  en  la  terapia  con  láser,  que  es
inherentemente  destructiva  y  asociada  a  efectos  secundarios  inevitables  y  no
universalmente efectiva en la reversión de la pérdida visual. Por lo tanto, también
han surgido nuevos enfoques, como el  uso de la administración intraocular de
agentes anti-VEGF y corticosteroides en ojos  seleccionados.  Sin  embargo,  los
médicos y oftalmólogos deben ser conscientes no solo de los beneficios aparentes
sino también de los riesgos potenciales asociados con estas nuevas terapias.
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